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Comorbidites metaboliques 
et cardiovasculaires associees 
aux troubles du sommeil 


Des etudes de cohorte et plusieurs donnees physiologiques 
suggerent qu'un lien pourrait exister entre privation chronique 
de sommeil d'une part et obesite, diabete de type 2 et hypertension 
arterielle d'autre part. Une relation qui doit etre confirmee 
par d'autres etudes. 
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I association des principaux t roubles du sommeil a cer- 
taines comorbidites n’est pas nouvelle et fait meme 
parfois partie des criteres diagnostiques de ces patho- 
logies du sommeil. 

Ainsi, l’insomnie, qui touche un Frangais sur 5 (upage 1545), 
est-elle frequemment associee a des troubles psychiatriques 
tels qu’anxiete et depression. En effet, parmi les plaintes d’in- 
somnie, 10,8 % seraient en rapport avec un syndrome depres- 
sif et 33,1 % avec un trouble anxieux. 1 Chez les patients 
apneiques et les narcoleptiques, les troubles de lhumeur sont 
aussi tres frequents. Dans une etude realisee sur un groupe de 
4060 sujets, 21,8% des patients apneiques avaient un syn- 
drome depressif et 16,7% un niveau d’anxiete eleve. 2 

De meme, la comorbidite cardiovasculaire en relation 
avec les troubles respiratoires durant le sommeil, et prin- 
cipalement le syndrome d’apnees obstructives du som- 
meil a ete beaucoup etudiee et est actuellement admise 
(u. page 1569). Les recherches recentes ont permis de 
reconnaitre le syndrome d’apnees du sommeil comme 


E QUI EST NQUVEA 


■) Les associations possibles entre duree de sommeil, obesite, 
diabete de type 2 et hypertension arterielle. 

■) L'hypothese d'un mecanisme hormonal : role de la leptine 
et de la ghreline. 

■) Role a la fois des longues et des courtes durees de sommeil 
sur les pathologies metaboligues et cardiovasculaires. 

facteur predictif independant de mortahte cardiovascu- 
laire. II est egalement considere comme un facteur de 
risque coronarien independant. Les donnees actuelles 
sont aussi en faveur d’une relation de causal ilc entre les 
troubles respiratoires nocturnes et les maladies cardio- 
vasculaires telles que l’hypertension arterielle, les ma- 
ladies atheromateuses, les troubles du rythme cardiaque 
et les accidents vasculaires cerebraux. 3 
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Plus recemment, 1’ attention s’est portee sur les liens 
possibles entre privation chronique de sommeil et conse- 
quences metaboliques (obesite, diabete de type 2, hyper- 
tension arterielle). Ces associations ont en effet des bases 
physiologiques, moleculaires, comportementales et epide- 
miologiques. 

SOMMEIL, POIDS ET OBESITE 


Le developpement de Pobesite chez l’adulte et l’enfant est 
une preoccupation de sante publique qui fait l’objet de 
programmes nationaux de prevention (Plan national 
nutrition sante 2006-2010). La diminution du temps de 
sommeil par 24 heures dans les groupes d’adolescents et 
d’adultes au travail est moins connue mais a fait l’objet de 
travaux de reference. 4,5 Depuis un siecle environ, la duree 
moyemie de sommeil a diminue de 1 a 2 heures par jour ; 
certains auteurs considerent que nous vivons dans une 
« societe privee de sommeil ». II est possible qu’un lien existe 
entre privation chronique de sommeil et obesite, et cette 
hypothese repose sur des bases aussi bien biologiques et 
comportementales qu’epidemiologiques. 

- Sur le plan epidemiologique, plusieurs etudes recen- 
tes ont retrouve une association entre la diminution de la 
duree du temps de sommeil et Paugmentation de Pindice 
de masse corporelle (IMC). Une etude de cohorte de 
68 183 femmes, suivies pendant 16 ans a partir de 1986, 
montrait une augmentation moderee de la prise de poids 
et de l’incidence de Pobesite dans le groupe dormant 
moins de 6 heures par nuit. 6 Dans une etude ulterieure 
realisee sur 1 772 patients ages de plus de 15 ans, une rela- 
tion inverse et statistiquement significative etait retrouvee 
entre duree de sommeil rapportee et obesite. Les sujets 
rapportant des durees de sommeil superieures a 9 heures 
avaient moins de risque d’obesite que ceux qui rappor- 
taient une duree de sommeil inferieure a 6 heures par 
nuit. 7 De meme, en 2005, Petude des donnees epidemio- 
logiques obtenues a partir de la cohorte de la National 
Health and Nutrition Examination Survey a rriontre des dif- 
ferences significatives entre les durees de sommeil et le 
poids chez les sujets ages de 32 a 49 ans. En effet, panni 
les patients obeses (IMC > 30 kg/ m 2 ), un pourcentage 
plus eleve de patients dormant moins de 7 heures par nuit 
etait retrouve par rapport aux groupes des sujets sans sur- 
poids (IMC < 25 kg/m 2 ). Ces differences n’etaient pas 
significatives pour les tranches d’age de 50 a 86 ans. 8 Une 
autre etude a mis en evidence des resultats similaires 
parmi un echantillon de 3 158 patients vivant dans la 
region de Detroit (Etats-Unis). La prevalence globale de 
Pobesite dans cet echantillon etait de 24,8 % et etait plus 
elevee chez les patients ayant des temps de sommeil infe- 
rieurs a 6 heures par nuit apres ajustement sur Page, le 
sexe, le statut socio-economique, les ronflements, le dia- 
bete, l’hypertension arterielle et la consommation d’al- 
cool . 9 Enfin, Petude d’une cohorte en milieu rural ( Keokuk 


County Rural Health Cohort Study) menee de 1999 a 2004 
a egalement retrouve une association negative entre 
duree de sommeil et obesite apres ajustement notamment 
sur Page, le sexe, le niveau d’education, les symptomes 
depressifs, le ronflement, le statut marital et la consomma- 
tion d’alcool. 10 

- Sur le plan biologique, il a ete demontre, d’abord de 
la<;;on experimentale, que la duree de sommeil influait sur 
les secretions hormonales et sur les mecanismes de regu- 
lation de l’appetit et des depenses energetiques. 11-13 La 
leptine, hormone serique secretee par les adipocytes, 
exerce une action au niveau de l’hypothalamus pour 
reduire la prise alimentaire et stimuler la depense energe- 
tique. Une diminution de la secretion de cette hormone 
est observee apres privation partielle de sommeil. En 
parallele a cette diminution, une augmentation du taux de 
ghreline, hormone peptidique secretee par l’estomac qui 
stimule au contraire l’appetit et la production des graisses, 
est retrouvee. Ces resultats ont ete observes a partir d’un 
groupe de 12 patients masculins ages de 22 ± 2 ans, avec 
un IMC moyen de 23,6 ± 2 kg/m 2 , et dont les profils de 
secretion en leptine et ghreline ont ete analyses apres 
diminution du temps de sommeil a 4 heures pendant 
2 nuits, et apres allongement du temps de sommeil a 
10 heures pendant 2 nuits consecutives egalement. Dans 
cette etude, 11 la restriction de sommeil est associee a une 
augmentation de la faim et de l’appetit. Durant la periode 
restreinte de sommeil, Paugmentation de l’appetit est cor- 
relee a Paugmentation du ratio ghreline/leptine. 11 Un 
autre travail recent portant sur un plus grand nombre 
d’individus a pennis de confirmer ces observations. Sur 
un groupe de 1 024 volontaires, la baisse du temps de 
sommeil etait associee de fapon proportionnelle a une 
augmentation de 1’IMC. Chez les sujets ayant des durees 
moyennes de sommeil faibles, 5 heures par nuit, le taux de 
leptine etait reduit et celui de ghreline augmente par rap- 
port aux sujets ayant en moyenne 8 heures de sommeil. 
Les modifications de ces facteurs endocriniens entraine- 
raient ainsi une maj oration de l’appetit responsable d’une 
augmentation de 1’IMC observee en cas de diminution du 
temps de sommeil. 14 De plus, la restriction du temps de 
sommeil semble responsable d’une activation du systeme 
nerveux sympathique, d’une baisse de la tolerance au glu- 
cose et d’une augmentation de la cortisolemie le soir. Ces 
resultats ont ete notamment mis en evidence experimen- 
talement chez 1 1 patients suivis pendant 6 jours avec res- 
triction de la duree de sommeil a 4 heures par nuit durant 
la periode de Petude. 1213 

- Sur le plan comportemental, enfin, la reduction du 
temps de sommeil s’accompagne au cours de la joumee 
qui suit d’une augmentation de la somnolence qui favori- 
serait une reduction de l’exercice physique. On sait que le 
manque d’exercice physique est un facteur d’obesite. Si la 
baisse du temps de sommeil est susceptible d’avoir un hen 
avec Pobesite, il est egalement certain que Pobesite en 
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elle-meme retentit sur le sommeil et sa qualite. En effet, 
les patients obeses ont frequemment plus de difficultes a 
trouver une literie adaptee, ce qui explique les problemes 
de confort au niveau du sommeil. De plus, les consequen- 
ces de l’obesite, notamment rhumatologiques et digesti- 
ves, perturb ent le sommeil en raison des douleurs noctur- 
nes liees a l’arthrose ou a un reflux gastro-oesophagien par 
exemple. 

SOMMEIL ET DIABETE DE TYPE 2 


La duree de sommeil semble aussi avoir une influence sur 
le diabete de type 2. La restriction partielle de sommeil 
entrainerait des alterations dans la regulation du metabo- 
lisme glucidique. Cette hypothese a egalement des bases 
biologiques et epidemiologiques. 

- Sur le plan biologique, certains auteurs ont demontre 
qu’une privation partielle de sommeil pendant 5 jours 
etait associee a une reduction de 40 % de la tolerance au 
glucose et une reduction de 30 % du pic d’insuline en 
reponse au glucose. 13 Ces resultats ont ete confirmes par 
une etude randomisee : apres restriction de sommeil, la 
glycemie le matin est plus elevee et le taux d’insuline plus 
bas qu’apres extension de la duree de sommeil. 15 Ces 
resultats suggerent des effets nefastes de la reduction du 
temps de sommeil sur le metabolisme glucidique. 

- Sur le plan epidemiologique, une augmentation de la 
prevalence du diabete de type 2 et de Fintolerance au glu- 
cose est retrouvee dans plusieurs etudes faites sur des 
groupes de sujets ayant des temps de sommeil moyens fai- 
bles (< 6 heures) et chez ceux ayant des durees moyennes 
de sommeil augmentees Q> 9 heures). 

En 2005, une equipe a etudie la relation entre la 
duree habituelle de sommeil, evaluee a l’aide d un ques- 
tionnaire standardise, et Fexistence d’un diabete ou 
d'u nc intolerance au glucose chez 722 homines et 764 
femmes ages de 53 a 93 ans. 16 Dans cette etude, la duree 
moyenne de sommeil etait de 7 heures, et une augmen- 
tation de la prevalence du diabete et de Fintolerance au 
glucose etait retrouvee chez les sujets ayant des durees 
de sommeil soit inferieures a 6 heures, soit superieures 
a 9 heures. Une etude precedente avait deja mis en evi- 
dence des resultats similaires sur la relation entre dia- 
bete et duree de sommeil au sein d’une cohorte de 
70 026 femmes, suivies de 1986 a 1996. Dans cette 
etude, courtes et longues durees de sommeil etaient 
associees a un risque accru de diabete. 15 

Cependant, si les modifications endocrines observees 
en cas de privation aigue de sommeil peuvent expliquer 
Faugmentation de la prevalence du diabete de type 2 et de 
la resistance a l’insuline chez les courts dormeurs, par l’in- 
termediaire notamment de Faugmentation de Factivite du 
systeme sympathique et de la prise de poids, les mecanis- 
mes expliquant cette augmentation egalement retrouvee 
chez les longs dormeurs sont mal connus. 1618 


La duree de sommeil interviendrait aussi dans l’equili- 
bre glycemique chez le patient diabetique. Sur 161 parti- 
cipants diabetiques de type 2, la relation entre la duree et 
la qualite du sommeil (evaluee par l’index de qualite du 
sommeil de Pittsburgh) et le controle glycemique (evalue 
par Fhemoglobine glyquee) a ete etudiee. 19 Dans cet 
echantillon de patients, une dette de sommeil et une mau- 
vaise qualite de sommeil etaient associees a un mauvais 
controle de la glycemie apres ajustement sur l’age, le sexe, 
1’IMC, la quantite d’insuline repue et la presence de com- 
plications majeures liees au diabete. 19 

SOMMEIL ET HYPERTENSION ARTERIELLE 


Une etude recente 20 montre qu’une duree de sommeil 
superieure ou inferieure a une valeur mediane de 7 a 
8 heures est associee a une prevalence accrue d’hyperten- 
sion arterielle, en particulier pour une duree de sommeil 
inferieure a 6 heures. Ces donnees ont ete recueillies au 
sein d’une cohorte de sujets suivis dans le cadre d’une 
etude prospective sur les consequences cardiovasculaires 
du syndrome d’apnees obstructives du sommeil. Les 
mecanismes possibles pouvant expliquer cette observa- 
tion seraient Faugmentation de Factivite du systeme ner- 
veux sympathique, l’alteration de l’axe hypothalamo- 
hypophysaire et Felevation du cortisol retrouvees dans les 
privations aigues de sommeil. 20 

Par ailleurs, une etude longitudinale 21 a montre qu’une 
duree de sommeil inferieure a 5 heures par nuit etait asso- 
ciee de I'ayon significative a une augmentation du risque 
d’hypertension arterielle. Cette association persisterait apres 
controle des facteurs obesite et diabete. Les mecanismes 
retenus pour expliquer ce lien seraient Felevation de Facti- 
vite du systeme nerveux autonome et la retention sodee. 21 

Les insomniaques semblent egalement avoir plus de 
comorbidites cardiovasculaires que les bons dormeurs. Une 
etude comparant 240 insomniaques severes a 391 bons dor- 
meurs montre que les insomniaques consomment significa- 
tivement plus de medicaments a visee cardiovasculaire 
(odds ratio [OR] = 1,57) et en particulier les traitements 
betabloquants (OR = 1,28 ), anti-arythmiques et anticoagu- 
lants (OR = 2,4) et phlebotoniques (OR = 3,15). 22 


D U R LA PRATIC 


L'importance de revaluation plus frequente de la duree 
de sommeil lors d'une consultation de medecine generale 
et de la recherche de troubles du sommeil. 
t [.'influence du sommeil sur I'equilibre glycemique d'un patient 
diabetique. 

Le role de la duree de sommeil sur les pathologies 
metaboliques et cardiovasculaires. 
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CONCLUSION 


La diminution du temps de sommeil dans notre societe 
est une preoccupation de sante publique. Le role du som- 
meil est encore mal connu, mais il semble que la privation 
chronique de sommeil puisse etre a l'origine de diverses 
comorbidites endocrines, cardiovasculaires et psychia- 
triques. II existe des bases physiologiques et epidemiolo- 
giques en faveur de ces hypotheses. Cependant, un plus 
grand nombre d’etudes controlees est necessaire pour 
pouvoir mieux identifier les facteurs d’interaction entre 
mauvais sommeil et sante degradee. ■ 


SUMMARY Metabolic and cardiovascular 
comorbidities and sleep disorders 

Several basic research studies have recently demonstrated the 
impact of sleep disorders in the occurrence or development of 
increasing diseases such as obesity, diabetes or hypertension. More 
recently epidemiological surveys seem to confirm this link. These 
studies have observed that a total sleep time under 6 hours was 
associated with an increased BMI, and a higher occurrence of 
diabetes and hypertension. However theses studies are often 
prospective cohorts non mainly focussed on sleep. The sleep 
estimates are subjective and there are many possible biases. More 
studies are necessary to enlighten the implication of sleep in the 
development of metabolic disorders. 

Rev Prat 2007 ; 57 : 1565-8 


IESUME Comorbidites metaboliques et cardiovasculaires associees aux troubles du sommeil 

Plusieurs etudes de recherche fondamentale ont montre le rationnel biologigue d’une responsabilite des troubles du sommeil dans la survenue des 
pathologies dont I'incidence ne cesse d'augmenter, comme I'obesite, le diabete de type 2 et I'hypertension arterielle. Plus recemment, des travaux 
epidemiologiques semblent confirmer ce lien. Ces etudes estiment qu'une duree de sommeil inferieure a 6 heures serait associee a une augmentation 
de I'indice de masse corporelle, du diabete de type 2 et de I'hypertension arterielle. Cependant, ces etudes resultent le plus souvent d'analyses de 
cohorte dont le but principal n'etait pas d'observer le sommeil. Les estimations de la duree de sommeil sont declaratives et les facteurs de confusion 
possibles. Un plus grand nombre d'etudes est necessaire pour eclaircir la responsabilite du mauvais sommeil dans la survenue des maladies 
metaboliques. 
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